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Wat betreft media aandacht voor drugs staat gammahydroxyboter¬ 
zuur (GHB) met vlag en wimpel op nummer i. In een onlangs door 
het RIVM gepubliceerd onderzoek waarin de risico’s van verschil- 
lende drugs met elkaar worden vergeleken, komt GHB echter 
niet naar voren als een bijzonder risicovolle drug (Van Amsterdam 
e.a., 2008). In vergelijking met cannabis, XTC en cocaine is het aantal 
gebruikers klein. Is al die media-aandacht dan wel terecht? Een na- 
dere beschouwing van de farmacologie en toxicologie van deze drug 
verschaft mogelijk opheldering. 

Inleiding 

De eerste melding van de synthese van GHB stamt uit 1874, maar veel 
belangrijker is de herontdekking en synthese door de Franse arts en 
onderzoeker Henri Marie Laborit aan het begin van de jaren zestig van 
de vorige eeuw (Laborit e.a., 1960). Laborit werd bekend als ontdekker 
van het eerste antipsychoticum, chloorpromazine. In de jaren zestig 
deed Laborit onderzoek naar de rol van de neurotransmitter gamma- 
aminoboterzuur (GABA) bij narcose en slaapprocessen. GABA is niet 
in staat om de bloed-hersenbarriere te passeren en wanneer het oraal 
wordt toegediend is het farmacologisch niet actief; GHB is dat wel. 
Later bleek dat GHB een lichaamseigen stof is en zowel een afbraak- 
product als een precursor van GABA. 

In de jaren tachtig werd bekend dat GHB mogelijk de afgifte van het 
groeihormoon bevordert. Het groeihormoon zou de ontwikkeling van 
spierweefsel stimuleren. Dit leidde ertoe dat GHB opdook in voe- 
dingssupplementen en als spierversterkend middel in het bodybuil- 
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dingcircuit. Behalve dat het de afgifte van groeihormoon bevordert 
heeft de stof een seksueel stimulerend effect. In het midden van de 
jaren negentig werd het daarom in smartshops als afrodisiacum ver- 
kocht (Beltman e.a., 1999). Evenals alcohol veroorzaakt GHB een lich- 
te roes. De populariteit van het middel nam zienderogen toe. 

Eind jaren negentig dook het middel op in het partycircuit, aanvanke- 
lijk vooral als after-partydrug. Steeds vaker werd het 00k tijdens het 
uitgaan zelf gebruikt, soms in combinatie met andere drugs (zoals 
XTC). Ook het combineren van GHB met alcohol gebeurde steeds 
vaker. Omdat alcohol en GHB elkaars verdovende werking versterken 
is dit een bijzonder risicovolle combinatie. Na een korte terugval in 
het aantal gebruikers lijkt er de laatste jaren opnieuw sprake van een 
toename in het gebruik. Was het gebruik aanvankelijk vooral populair 
onder de meer ‘trendy’ uitgaanders, tegenwoordig zien we dat het 
gebruik zich heeft verlegd naar een veel bredere groep. Hoewel de 
drug bekend staat als partydrug, wordt het ook veel gebruikt in de 
privesfeer (Korf e.a., 2006). 

In Nederland werd GHB aanvankelijk beschouwd als geneesmiddel en 
werd gebruik, productie en handel vervolgd volgens de Wet op de ge- 
neesmiddelenvoorziening, de huidige Geneesmiddelenwet. Mede van- 
wege internationale regelgeving staat GHB sinds 2002 op lijst II van 
de Opiumwet. GHB is dus een Opiumwetmiddel en bezit, productie 
en handel zijn verboden. Deze beperkingen hebben geresulteerd in 
een wildgroei aan verwante chemische stoffen, waarvan gamma-buty- 
rolacton (GBL) en 1,4-butaandiol (BD) de belangrijkste zijn. Deze stof¬ 
fen worden in het lichaam omgezet in GHB, maar ze worden ook ge¬ 
bruikt om er GHB van te maken (zie figuur 1). 

GBL is met behulp van natronloog (bijvoorbeeld als gootsteenontstop- 
per) gemakkelijk om te zetten in GHB. Dat is niet geheel ongevaarlijk, 
want GBL is ontvlambaar en bij de reactie zelf kan warmte vrijkomen. 
Ook bestaat de mogelijkheid dat de pH niet goed wordt ingesteld, 
waardoor bij inname gevaar bestaat van blaarvorming in mond en 
slokdarm. 

Wanneer GBL ofBD direct worden ingenomen, bijvoorbeeld opgelost 
in water, dan zijn de effecten gelijk aan die van GHB. BD wordt in 
GHB omgezet door het enzym alcoholdehydrogenase, hetzelfde 
enzym dat ook alcohol metaboliseert. Bij gelijktijdige inname van al¬ 
cohol en BD worden deze stoffen daardoor minder gemakkelijk afge- 
broken en wordt de toxiciteit van beide dus verhoogd (Palmer, 2004). 
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Fujuur 1 GHB en structured verwante stoffen. 


Gebruik en gebruikers 

In het najaar van 2001 is een kwalitatieve studie gedaan naar het ge¬ 
bruik van GHB onder gebruikers (Korf e.a., 2002). Het percentage 
gebruikers van GHB onder de algehele bevolking of onder specifieke 
subpopulaties is echter nooit gemeten en daarom 00k niet bekend. 
Studies zoals Antenne, TrendWatch en het genoemde onderzoek 
geven wel een indicatie van het soort gebruikers en de plaats van ge¬ 
bruik. 

Cijfers van de GGD in Amsterdam en van andere incidentenregistra- 
ties laten recentelijk een toename zien van het aantal personen dat ten 
gevolge van ernstige gezondheidsproblemen door GHB-gebruik 
spoedeisende eerste hulp nodig heeft. Ook melden instellingen voor 
verslavingszorg, vooral instellingen buiten de Randstad, een sterke 
toename van het aantal clienten dat zich aanmeldt in verband met een 
GHB-verslaving. 

Het gebruik lijkt zich dan ook allang niet meer te beperken tot een 
kleine groep van trendy uitgaanders. Verontrustend is dat veel gebrui¬ 
kers nauwelijks nog onder de indruk zijn wanneer iemand door GHB- 
gebruik in coma raakt. Het ‘out’-gaan wordt in deze kringen als heel 
normaal ervaren (Factsheet GHB, 2009). 


Medische toepassing 

Gedurende enkele decennia werd GHB vooral in Europa toegepast als 
anestheticum, met name in de pediatrie. Omdat GHB wel anesthe- 
tische eigenschappen heeft maar nauwelijks analgetische (pijnstillen- 
de), wordt het niet meer voor dat doel gebruikt. Een recente medische 
toepassing, onder de merknaam Xyrem®, betreft de behandeling van 
narcolepsie met kataplexie bij volwassen patienten. Narcolepsie is een 
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zeldzame slaapstoornis die zich kenmerkt door overmatige slaperig- 
heid overdag. Kataplexie is een van de symptomen van narcolepsie, 
waarbij tijdens sommige sterke emoties (zoals boosheid, angst, blijd- 
schap of verbazing) de spierspanning plotseling wegvalt. De patient 
kan hierbij het bewustzijn verliezen. Een toepassing die regelmatig in 
de literatuur wordt genoemd, maar in Nederland niet of nauwelijks als 
zodanig wordt gebruikt, is als onderhoudsbehandeling bij abstinentie 
van alcoholisme. Recentclijk was er enige media-aandacht omdat ver- 
slavingsartsen het middel willen gaan gebruiken bij de behandeling 
van ernstige ontwenningsverschijnselen bij GHB-afhankelijkheid zelf. 

Farmacologie 

Pure GHB is een wit, sterk waterabsorberend, poeder. Als partydrug 
wordt het meestal verkocht in een waterachtige oplossing in kleine 
flesjes. Zo’n oplossing heeft een hoge viscositeit en is kleur- en geur- 
loos. Het juist doseren van GHB in een recreatieve setting is moeilijk, 
terwijl een kleine toename in de dosis al kan leiden tot een onevenre- 
dige toename van het effect. Ook is de zuiverheid van illegaal verkre- 
gen GHB niet altijd hetzelfde en de afwezigheid van voedsel in de 
maag versnelt de opname en vergroot de biologische beschikbaarheid. 
Een recreatieve dosis is meestal 1-3 g (14-42 mg/kg voor een volwas- 
sen persoon van 70 kg), maar sommige ervaren gebruikers blijken 
soms wel 4-5 g per keer (57-71 mg/kg) te nemen. 

De opname van GHB uit het maag-darmkanaal is snel en volledig. De 
stof heeft een korte halfwaardetijd van twintig minuten, maar bij ho- 
gere doseringen loopt de halfwaardetijd snel op tot het dubbele. Dit 
komt doordat de opname uit het maag-darmkanaal capaciteitsbeperkt 
is: per tijdseenheid kan niet meer dan een bepaalde hoeveelheid wor- 
den opgenomen. De eerste effecten worden ervaren binnen twintig 
minuten na inname; na dertig tot zestig minuten wordt een maximaal 
effect bereikt (Palatini e.a., 2000). GHB wordt intensief gemetaboli- 
seerd via de enzymen GHB-dehydrogenase en GHB-oxaalzuurtranshy- 
drogenase. Slechts 1% wordt onveranderd in de urine uitgescheiden. 
GHB is een lichaamseigen stof, in plasma kan het tot ongeveer acht 
tot tien uur na inname worden aangetoond en in de urine tot maxi¬ 
maal vier tot vijf uur na inname (Yeatman e.a., 2003; LeBeau e.a., 
2006). De effecten van GHB houden, afhankelijk van de dosis, drie tot 
vier uur aan. 

Na het drinken van een oplossing met GHB wordt de drug snel uit het 
maag-darmkanaal in het bloed opgenomen en passeert vervolgens 
gemakkelijk de bloed-hersenbarriere. De fysiologische en psychologi- 
sche effecten zijn sterk dosisafhankelijk. Lage doseringen veroorzaken 
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Tabel 1. Effecten van GHB bij recreatief gebruik. 

Beoogde effecten 

Ongewenste effecten 

Ontspannen gevoel 

Korte termijn geheugenverlies 

Toename sociale omgang 

Duizeligheid 

Volledige ontspanning 

Verstoringvan fijne motoriek 

Euforie 

Bei'nvloeding spraakcoordinatie (spreken metdubbele 
tong) 

Toename libido 

Evenwichtsstoornis 

Intenser orgasme 

Misselijkheid 

Anesthesie 

Bra ken 

Coma 


een alcoholachtig effect, men ervaart een lichte dronkenschap. Ge- 
bruikers geven aan dat ze ongeveer vijftien minuten na inname van een 
lage dosis (0,5-1 g) een lichte euforie ervaren, zich ontspannen voelen 
en sociaal minder geremd zijn (Lee & Levounis, 2008; Gonzalez & 
Nutt, 2005). 

Gamma-aminoboterzuur GABA is de belangrijkste remmende neuro¬ 
transmitter in het centraal zenuwstelsel (CZS). GHB is zowel een pre¬ 
cursor als een metaboliet van GABA. Behalve precursor en metaboliet 
van GABA is GHB zelf 00k een neurotransmitter en neuromodulator. 
Hoewel veel onderzoek is gedaan naar het exacte werkingsmechanis- 
me van GHB in de hersenen, is dat nog niet volledig opgehelderd. In 
ieder geval is het zeker dat het CZS beschikt over specifieke GHB-re- 
ceptoren. Binding van GHB aan de GHB-receptor is verantwoordelijk 
voor de effecten van endogeen (lichaamseigen) GHB onder fysiologi- 
sche omstandigheden. GHB heeft een functie bij de regulatie van 
slaapcycli, de lichaamstemperatuur, het cerebrale glucosemetabolis- 
me en de doorbloeding van de hersenen. Ook is endogeen GHB be- 
trokken bij het geheugen en bij de controle van emoties. Mogelijk 
vindt dit plaats door regulatie van de afgifte van GABA en glutamaat 
(Pardi & Black, 2006; Wong e.a., 2004). 

De effecten van recreatief GHB-gebruik worden gemedieerd via een 
partieel agonisme van de GABA-B-receptor. Deze receptor heeft welis- 
waar een lage affiniteit voor GHB, maar bij recreatief gebruik is sprake 
van veel hogere GHB-concentraties dan onder fysiologische omstan¬ 
digheden. Ook zou GHB indirect de GABA-B-receptor kunnen active- 
ren door omzetting in GABA, maar hierover bestaat geen zekerheid. 

De binding van GHB aan de GABA-B-receptor remt dopaminerge neu- 
ronen. Dit lijkt in tegenspraak met de eufore en verslavende eigen- 
schappen van GHB. Vermoedelijk hyperpolariseert GHB in concentra- 
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ties die ontstaan bij recreatief gebruik zowel de GABA-erge als dopa- 
minerge neuronen. De GABA-erge neuronen worden echter al bij veel 
lagere concentraties geremd, waaruit dan zou volgen dat GABA-erge 
neuronen bij recreatief gebruik sterker worden geremd, wat zou resul- 
teren in een disinhibitie van de dopaminerge neuronen in het ventrale 
tegmentum, een van de belangrijkste hersenregio’s betrokken bij be- 
loning (Crunelli e.a., 2006; Cruz e.a., 2004). De toegenomen dopa¬ 
minerge activiteit verklaart dan de verslavende eigenschappen van 
GHB. Naast een invloed op het GABA-erge en dopaminerge systeem 
belnvloedt GHB het serotonerge, het cholinerge, noradrenerge en 
glutamaterge systeem en het endogene opioi'dsysteem. 

Toxicologie 

De acute toxiciteit van GHB is dosisafhankelijk (Moser & Purssell 
2000). De dosis-effectrelatie is zeer steil en de therapeutische breedte, 
dat wil zeggen het verschil in dosis tussen een gewenst en een onge- 
wenst effect, is zeer klein. Dat betekent dat, wanneer de dosis maar 
lets te hoog is er al sprake lean zijn van ernstige effecten zoals een 
coma. Overdosering komt vaak voor wanneer de gebruiker binnen een 
kort tijdsbestek meerdere doseringen inneemt, wanneer de concentra- 
tie GHB hoger is dan de gebruiker verwacht of wanneer de stof ge- 
bruikt wordt in combinatie met alcohol of een andere sederende stof. 
De acute toxische effecten van GHB zijn 00k afhankelijk van de indivi- 
duele gevoeligheid. Vermoedelijk is er tevens sprake van de ontwikke- 
ling van tolerantie waardoor gebruikers steeds meer gaan gebruiken 
om hetzelfde effect te ervaren. 

De symptomen bestaan uit misselijkheid, braken, agressief gedrag, 
spraakproblemen (‘spreken met dubbele tong’), ataxie, lethargie, sla- 
perigheid, duizeligheid, bradycardie en hypothermie. Bij hogere dose¬ 
ringen overheerst een algemeen ziektegevoel (De Paepe e.a., 2006). 
Een overdosis GHB is gevaarlijk doordat de mogelijkheid bestaat dat 
de ademhaling wordt onderdrukt en de gebruiker bewusteloos of zelfs 
in coma raakt (Moser & Purssell, 2000). Een respiratoire depressie lean 
varieren van een milde respiratoire acidose tot apneu (ademstilstand). 
De respiratoire depressie door GHB-gebruik kan ernstiger zijn naar- 
mate het gebruik werd gecombineerd met alcohol of andere sederende 
stoffen zoals benzodiazepinen. Soms is er sprake van epileptische 
symptomen. 
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Tabel 2. Dosisgerelateerde effecten van GHB op het bewustzijn. 

Dosis 

Effect 

10 mg/kg 

Wakker, korte termijn geheugenverlies, verlaagde spierspanning 

20-30 mg/kg 

Slaperig, slaap, soms openen van de ogen, patient beweegt spontaan 

50-70 mg/kg 

Licht coma, bradycardie, verlaagde bloeddruk, patient reageert op 
tactiele stimuli (licht knijpen) 

>70 mg/kg 

Diep coma, patient reageert niet op pijnprikkels, gevaar voor cardio¬ 
respiratoire collaps en harststilstand 


In aanvulling op het gevaar van de steile dosis-responscurve en de gerin- 
ge therapeutische breedte zijn er risico’s die samenhangen met de ma- 
nier waarop GHB gemaakt wordt. De voorlopers zijn vaak industriele 
producten die niet gemaakt zijn voor menselijke consumptie en daarom 
allerlei verontreinigingen kunnen bevatten. Hierdoor kan men onbe- 
doeld toxische stofFen zoals zware metalen of organische oplosmiddelen 
zoals aceton of tolueen binnenkrijgen (Meyer & Quenzer, 2005). 

Bij sedatie of bewustzijnsverlies van iemand in het uitgaansleven en bij 
verkrachtingsslachtoffers met onverklaarbare amnesie, bewustzijns- 
stoornissen, misselijkheid en urine-incontinentie moet men verdacht 
zijn op een GHB-intoxicatie. 

De typische symptomen van een patient met een GHB-overdosering 
zijn coma, met bradycardie en hypothermie. Er zijn diverse stofFen 
uitgeprobeerd om de verschijnselen van een GHB-overdosering te 
bestrijden, maar alle zonder veel succes; een specifiek antidotum is er 
niet. De acute behandeling bestaat meestal uit het vrijmaken van de 
luchtwegen en het bewaken van de vitale functies. Vanwege de snelle 
gastrointestinale resorptie heeft maagspoeling of behandeling met 
actieve kool in het algemeen weinig nut. Gastrointestinale decontami- 
natie wordt soms wel toegepast wanneer sprake is van gelijktijdige 
inname van andere drugs, medicijnen of grote hoeveelheden alcohol. 
De behandeling is dus grotendeels ondersteunend. Vaak wordt de 
patient overgebracht naar de intensive care voor cardiorespiratoire 
monitoring. Intubatie vormt een sterke externe stimulus, wat een extra 
risico voor het optreden van agressie, hyperreactiviteit en stuiptrekkin- 
gen met zich meebrengt. Intubatie in geval van een GHB-intoxicatie 
wordt daarom meestal alleen overwogen bij ernstige respiratoire de- 
pressie of apneu. 

Hoewel er in de literatuur diverse gevallen zijn beschreven van overlij- 
den ten gevolge van GHB-intoxicatie, is de prognose bij een correcte 
behandeling over het algemeen gunstig. Meestal ontwaalct de patient 
binnen anderhalf tot drie uur (Van Rij e.a., 2004). 





Middelen 


57 


Afhankelijkheid- en onthoudingsverschijnselen 

Aanvankelijk werd gedacht dat het met afhankelijkheid van GHB wel 
mee zou vallen, mogelijk doordat GHB-afhankelijkheid bij patienten 
die GHB klinisch krijgen voorgeschreven niet of nauwelijks voorkomt. 
De doseringen die deze patienten krijgen zijn daarvoor meestal veel te 
laag. De afgelopen jaren melden zich echter steeds vaker mensen bij 
de verslavingszorg met een ernstige vorm van GHB-afhankelijkheid. 
Ook in de wetenschappelijke literatuur wordt steeds vaker melding 
gemaakt van een GHB-onthoudingssyndroom (Van Noorden e.a., 
2009). 

Zelfs bij personen die slechts gedurende een korte periode, bijvoor- 
beeld enkele weken, GHB hebben gebruikt lean zich al afhankelijkheid 
ontwikkelen. Bij het abrupt stoppen van het GHB-gebruik kan dan 
sprake zijn van onthoudingssymptomen: overvloedig zweten, plotse- 
linge angstaanvallen en tachycardie. Deze symptomen houden meestal 
twee tot vier dagen aan. Voor het afzwakken van de symptomen kun- 
nen benzodiazepinen worden toegediend. Vaak verdwijnen deze ont¬ 
houdingssymptomen weer vanzelf of in reactie op de medicatie. 

Vrij specifiek voor GHB lijkt het terugkomen van de symptomen na 
een of twee weken. Deze tweede fase symptomen kenmerken zich 
vaak door stemmingsstoornissen, angst, verwarring en paranoia. Ook 
deze onthoudingsverschijnselen houden meestal zo’n twee tot vier 
dagen aan, en ook hierbij kan farmacotherapeutisch ingrijpen noodza- 
kelijk zijn. 

Detoxificatie 

GHB-afhankelijkheid wordt pas sinds kort onderkend, zodat er nog 
geen gestandaardiseerde detoxificatieprotocollen bestaan. Samenwer- 
king tussen internist en psychiater lijkt bij de behandeling belangrijk 
(Van Noorden e.a., 2009). Bij de empirische behandelingen die in de 
literatuur vermeld worden, is meestal gebruik gemaakt van benzodia¬ 
zepinen, anti-epileptica en sedativa, maar dit is sterk afhankelijk van 
de individuele symptomen. De behandelaar dient verdacht te zijn op 
het optreden van een uitzonderlijk hoge bloeddruk en daarvoor over 
de juiste medicatie te beschikken. Bij veel van de beschreven casussen 
wordt vermeld dat de detoxificatie vaak veiliger verloopt indien men 
gebruik maakt van antipsychotica, maar hierover is er een verschil van 
mening omdat het gebruik ervan dystonia en een verlaging van de 
drempel voor epileptische aanvallen zou veroorzaken. Om de patient 
voldoende te kunnen monitoren, wordt het aanbevolen om de GHB- 
detoxificatie intramuraal, in een daarvoor gespecialiseerde kliniek, te 
laten plaatsvinden. De GHB-onthoudingsverschijnselen kunnen zeer 
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ernstig zijn. Ter voorkoming van ernstige onthoudingsverschijnselen 
is in de meeste detoxificatieprogramma’s sprake van een geleidelijke 
onthouding van GHB. Detoxificatieprogramma’s duren meestal tien 
tot veertien dagen. 

GHB als ‘date rape drug’ 

Bij het grote publiek staat GHB bekend als ‘date rape drug’ (verkrach- 
tingsdrug). Tijdens het uitgaan wordt GHB onopvallend in het drankje 
van een potentieel slachtoffer gedaan. Het slachtoffer wordt na enige 
tijd slaperig en suf, en vervolgens heeft de dader seks met het slachtof¬ 
fer. 

Omdat GHB net als andere GABA-agonisten leidt tot geheugenverlies 
herinnert het slachtoffer zich na het ontwaken niet wat er gebeurd is. 
Daarnaast speelt dat GHB in het lichaam afgebroken wordt in stoffen 
die niet aantoonbaar zijn in bloed of urine. Op het moment van aan- 
gifte, meestal meer dan zes uur na de toediening van de GHB, is de 
GHB dan niet meer aantoonbaar. Hierdoor is bewijsvoering na een 
verkrachting met GHB vaak moeilijk. 

Het verhaal over GHB als ‘date rape drug’ is extra lastig omdat veel 
slachtoffers zich dus niets meer herinneren. In sommige gevallen zeg- 
gen vrienden of omstanders van het slachtoffer dat deze de GHB zelf 
vrijwillig heeft ingenomen. Er zijn geen betrouwbare gegevens over 
het aantal verkrachtingsslachtoffers van GHB, maar de afgelopen 
jaren wordt er wel valcer aangifte gedaan. 

Tot besluit 

Jarenlang is aangenomen dat het met de schadelijkheid van het recrea- 
tief gebruik van GHB wel meevalt. Geregeld was er sprake van overdo- 
seringen. Deze overdoseringen hadden zelden fatale gevolgen. Ge- 
bruikers, zeker degenen met wat meer ervaring, doen vaak erg non¬ 
chalant over het ‘out’-gaan (Nabben e.a., 2007). Op zich is het natuur- 
lijk niet gek dat iemand onder narcose raakt van een middel dat daar- 
voor oorspronkelijk is ontwikkeld, maar het is toch verontrustend. 

In de wetenschappelijke literatuur is weinig bekend over lange-ter- 
mijneffecten van GHB-gebruik of over de lange-termijneffecten van 
het ‘out’-gaan. Wanneer iemand in een klinische setting met behulp 
van GHB onder narcose wordt gebracht, gebeurt dat onder strikt ge- 
controleerde omstandigheden. Wanneer in zo’n omgeving sprake is 
van zuurstoftekort, dan lean onmiddellijk worden ingegrepen. In diepe 
slaap of in coma ralcen binnen een recreatieve setting levert echter 
allerlei onvoorspelbare risico’s op. Iemand lean onder invloed van 
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GHB vallen en verwondingen oplopen, en in theorie lean iemand stik- 
ken in zijn eigen braaksel. Lange-termijneffecten op de hersenen zijn 
niet onderzocht. 

Ook de verslavende eigenschappen van GHB, hoewel allang bekend, 
worden door gebruikers onderschat. Sommige gebruikers brengen 
hun slaapproblemen niet direct in verband met het regelmatig gebruik 
van GHB. Opvallend is de recente toename van het aantal clienten dat 
zich aanmeldt bij de verslavingszorg met een GHB-afhankelijkheids- 
probleem. Omdat deze toename zich vooral buiten de Randstad af- 
speelt, is het mogelijk dat we hier van doen hebben met een andere 
gebruikerspopulatie en/of gebruikspatroon. Wellicht gaan die nieuwe 
gebruikers anders met GHB om dan de oorspronkelijke trendy uit- 
gaanders. Zowel uit preventief oogpunt als voor een effectieve aanpak 
van de behandeling is het belangrijk dat we een goed inzicht hebben 
in wie deze GHB-afhankelijke personen zijn, en waarom en op welke 
wijze zij GHB gebruiken. 
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